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Resumen. Objetivo: Análisis retrospectivo de los casos de epifisiodesis patológicas diagnosticados en nuestro
centro en el periodo desde enero de 1996 a diciembre de 2006. Material y métodos: El análisis se basa en determinar
la distribución de los casos según la etiología, identificar el tipo de puente fisario siguiendo la clasificación de Ogden
y considerar la actitud terapéutica en función de la deformidad. Resultados: Presentamos 61 casos de epifisiodesis
patológicas, según la etiología: postraumática:16, infecciosa 24, congénita 8, iatrogénica 4, tumoral 5, otras causas  4.
Según la localización de la lesión, fémur distal  15, fémur proximal  5, tibia proximal  14, tibia distal  12, calcáneo 1,
falange pie 1, metatarsiano  1; húmero proximal  2; húmero distal  1; radio distal  3, cúbito distal  1, metacarpianos
3, falange de la mano  2. El tratamiento realizado fue  distracción ósea, 15%, epifisiodesis, 8%; osteotomía correc-
tora 23%; distracción fisaria 18%; desepifisiodesis 3%  y 33% de los casos actitud expectante. Conclusiones: No
debemos infravalorar esta lesión. La etiología es muy variada y el método de estudio se basa primero en la radiogra-
fía simple y como método auxiliar, la resonancia nuclear magnética, y por último, que existen múltiples alternativas
terapéuticas, en función de la edad y la magnitud de la lesión.
Pathologycal epiphysiodesis
Summary. Purpose: Retrospective study of the pathologycal epiphysiodesis cases in our centre between January
1996 and December 2006. Materials and method: This analysis is based on determine the cases distribution accor-
ding to etiology, to identify the physeal brigde kind according to Ogden´classification and to consider the treatment
depending on the deformity. Results: We present 61 pathologycal epiphysiodesis cases; according to etiology post-
traumatic16, infectious 24, congenital 8, iatrogenic 4, tumoral 5, other causes 4. According to lesion localitation: dis-
tal femur 15, proximal femur 5, proximal tibia 14, distal tibia 12, calcaneous 1, foot phalanx 1, metatarsal 1, proxi-
mal humerus 2, distal humerus 1, distal radius 3, distal ulna 1, metacarpal 3, hand phalanx 2. The treatment was  osse-
ous distraction 15%, epiphysiodesis 8%, correct osteotomy 23%, physeal distraction 18%, desepiphysiodesis 3% and
expectant attitude on the rest of cases (33%). Conclusions: This lesion don´t underestimate. The etiology es very
varied and the first study method is the simple radiography and RMN is the auxiliary method, and finally, there are a
lot of therapeutic alternatives, according to the age and the dimension of the lesion.
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Se define epifisiodesis como el cierre del cartílago de
crecimiento, fenómeno fisiológico cuando coincide con
la maduración esquelética. En ocasiones el cierre prema-
turo de dicho cartílago puede producirse de forma secun-
daria a lesiones fisarias1-15, conociéndose como epifisio-
desis patológicas, puentes fisarios o barras fisarias con
repercusiones clínicas que dependen de la edad, la loca-
lización anatómica y de la fisis afecta. 
Ogden ha clasificado los cierres fisarios en tres tipos
fundamentales: tipo A (periférico), es el más frecuente y
se localiza en la zona marginal de la fisis próximo a la
zona de Ranvier por lo que puede originar deformidades
angulares; tipo B (lineal), suele ser secundario a fractu-
ras tipo III o IV de Salter-Harris y también origina
deformidades angulares; tipo C (central), a modo de isla
rodeado de fisis sana, con difícil tratamiento2,3,5,14,15.
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Dependiendo del potencial de crecimiento residual,
la lesión del cartílago de crecimiento origina menos
manifestaciones clínicas cuanto más próximos al cierre
fisario, pudiendo no precisar tratamiento alguno. Gene-
ralmente el cierre completo del cartílago de crecimiento
no provoca alteraciones angulares, pero sí discrepancia
en la longitud de los miembros, atendiendo al aserto
anteriormente mencionado. La dismetría no suele crear
problemas funcionales en miembros superiores, mientras
que en miembros inferiores debe tratarse: discrepancias
menores de 2´5 cm pueden suplirse con un alza, y en
mayores de 5 cm habrá que valorar el alargamiento16.
Las alternativas terapéuticas en los puentes óseos parcia-
les son variadas, atendiendo a los mismos factores ante-
riormente descritos (edad ósea, tamaño y localización
del puente): desepifisiodesis14,17,18 (excisión del puente
con interposición de determinados materiales como
grasa, cera, músculo, silicona,… en aquellos casos en los
que la fisis afecta es menor del 50% y con potencial de
crecimiento superior a los dos años); la epifisiodesis16 en
el miembro contralateral cuando se estima una dismetría
de más de 2 cm; la osteotomía correctora ( suele asociar-
se a la cirugía de resección del puente para corregir
angulaciones importantes); o la callotasis o distracción
ósea19-21, hasta simplemente la observación periódica en
aquellos pacientes con buena alineación y escaso poten-
cial de crecimiento.
En el presente trabajo realizamos una revisión retros-
pectiva de los casos  diagnosticados en nuestro centro en
el periodo 1996 a diciembre 2006, y que han sido vistos
por presentar clínica de dismetría de miembros y/ o des-
viaciones axiales, entre otra sintomatología.
Material y métodos                                
Hemos realizado una revisión retrospectiva de
pacientes que presentaban puentes fisarios diagnostica-
dos en nuestro centro durante el periodo 1996-2006, en
los que se valoran distintos parámetros como la edad,
sexo, factores etiológicos, manifestaciones clínicas, cla-
sificación del puente fisario según Ogden y actitud tera-
péutica elegida.                                           
Fueron contabilizados 61 casos de puentes fisarios de
diversa etiología en un total de 42 pacientes, distribuidos
en 26 varones (60%) y 17 mujeres (40%). La edad media
de los pacientes fue de 6´2 años (r: 2-17). En aquellos
casos de etiología traumática, infecciosa o iatrogénica, el
tiempo medio transcurrido desde la lesión en el cartílago
de crecimiento hasta el diagnóstico de barra fisaria  fue
de 22´40 meses.
Igualmente, para alcanzar la confirmación diagnósti-
ca usamos  pruebas diagnósticas complementarias, ade-
más de la radiología simple, se usó el TAC o la RNM. En
todos los pacientes se utilizó de forma inicial la radiolo-
gía convencional.
Se realizaron también estudios radiológicos compa-
rativos de los miembros superiores 
(radiografías simples antero-posterior y lateral) y en
los miembros inferiores se utilizó la telemetría en bipe-
destación antero-posterior y lateral de los segmentos
afectos. Para la identificación de la localización de la
lesión en miembros inferiores usamos la técnica de men-
suración según Paley22 que valora la orientación de las
articulaciones con respecto a los ejes anatómico y mecá-
nico de fémur y/o tibia.
Se realizó una TAC en dos casos: uno se correspon-
de con un caso de un varón de 12 años que sufre trauma-
tismo casual consecuencia del cual presenta una epifi-
siolisis tipo II de tibia distal que tras reducción e inmo-
vilización con yeso se solicita esta prueba para descartar
lesiones osteocondrales; el otro pertenece  a una niña con
antecedente de sepsis meningocócica  a la que se le rea-
liza esta prueba ante el diagnóstico de varo bilateral de
tibia. La RNM se utilizó para identificar con detalle la
localización y tamaño del puente (en la actualidad existe
la posibilidad de adquirir reconstrucciones tridimensio-
nales que nos ofrecen una imagen excelente de la lesión),
sobre todo en aquellos casos en los que se sospechaba
lesión oculta  o previo a la intervención quirúrgica1,5,7.
Para tipificar las epifisiodesis seguimos la clasifica-
ción de Ogden: puente fisario total o parcial; este últi-
mo puede ser periférico (en la zona marginal de la fisis,
origina deformidades angulares), lineal (a lo largo de la
fisis, es frecuente tras epifisiolisis tipo III y IV) o cen-
tral (a modo de isla rodeado por fisis sana, es el más
severo y de mayor dificultad quirúrgica)2,14. 
Los pacientes se siguieron clínicamente hasta la
madurez esquelética o durante un mínimo de cuatro
años.
Se han desechado aquellos pacientes con lesión fisa-
ria en el fémur proximal con antecedentes de displasia
del desarrollo de la cadera o epifisiolisis de la cabeza
femoral.
Resultados
En cuanto a la distribución según la entidad etiológi-
ca, los resultados fueron los siguientes: en 24 casos
(39%) el agente causal fue infeccioso; en 16 casos (26%)
la etiología fue traumática; 8 casos (13%) se etiquetaron
de causa congénita; 4 casos (7%) se relacionaron con una
actuación  iatrogénica;  5 casos (8 %) la causa fue tumo-
ral; y los 4 casos restantes (7%) se asociaron con otras
causas, en concreto un caso con etiología neurológica y
los otros tres, post-cateterismo arterial (Fig. 1).
Se valoró también el comportamiento de los puentes
fisarios en cuanto a la localización. En el miembro supe-
rior se registraron 12 casos (20%), de los cuales el mayor
número (3 casos) correspondió al radio distal (5%), coin-
cidiendo con el número de casos (5%) observados en
metacarpianos. En el húmero proximal se encontraron
dos casos (3%), otro en el húmero distal (2%), dos en las
falanges (3%) y uno en el cúbito distal (2%). En el
miembro inferior se contabilizaron 49 casos (80%):
correspondieron 15 (25%) al fémur distal; 14 casos
(23%) a tibia proximal; 12 a la tibia distal (20%); 5 casos
(8%) en fémur proximal; 1 en calcáneo (2%), 1 en falan-
ge del pie (2%) y 1 en metatarsiano (2%) (Fig.2).
Las manifestaciones clínicas variaron desde el acor-
tamiento de extremidades a la presentación de desviacio-
nes axiales. Se diagnosticó  la presencia de dismetría en
el 29% de los casos, el 33% presentaron desviaciones
axiales, el 36% asociaron dismetría y desviaciones axia-
les, y un 2% de los pacientes se mostraron asintomáticos
en el momento de la valoración, bien porque la magnitud
del puente era insuficiente para manifestar clínica, bien
porque no había transcurrido el tiempo suficiente para su
aparición, a pesar del seguimiento mínimo de 4 años
(Fig.3).
Al diagnóstico se llegó realizando en primer lugar
una correcta historia clínica, insistiendo en factores de
riesgo (antecedente de infección, fractura, tumor,…) en
aquellos casos que llegaron consultando por acortamien-
to o deformidades de los miembros; otros pacientes fue-
ron diagnosticados tras el seguimiento clínico de cual-
quier lesión que nos había hecho sospechar daño en el
cartílago de crecimiento.                                                
La radiología simple se usó como prueba diagnósti-
ca en el 100% de los casos revisados. A 22 pacientes se
les realizó telemetría de mensuración de miembros infe-
riores en bipedestación para poder determinar la discre-
pancia de longitud de los miembros inferiores y localizar
el lugar de la deformidad, una vez trazados los ejes ana-
tómicos, articulares y mecánicos según Paley22. Se soli-
citó a 17 pacientes una TAC o RNM; permitiéndonos la
clasificación de los puentes fisarios según Ogden: el
64% correspondían a puentes fisarios periféricos, el 18%
a puentes centrales y el 18% a puentes lineales. 
En cuanto al tratamiento instaurado fue el siguiente:
al 8% de los casos se les practicó una epifisiodesis con el
fin de evitar la progresión o recidiva de la deformidad,
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Figura 1. Distribución de los casos según el factor etiológico.
Figura 2. Distribución de casos según localización.
Figura 3. Genu varum  y dismetría de 1.5 cm en una niña de 8 años secundario a un
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previamente corregida, en la mayoría de los casos con
una osteotomía. Al 23% de los casos se les realizó una
osteotomía correctora, siempre indicándola en edades
próximas al cierre fisario fisiológico y en angulaciones
superiores a los 15-20o. La callotasis se llevó a cabo en
el 15%  de los casos, con la finalidad de corregir acorta-
mientos de extremidades de 3´8 cm de media, y en los
pacientes que lo precisaron, permitió la modificación de
deformidades axiales de 17º de media. La distracción
fisaria o hemicondrodiatasis se realizó en el  18%  de los
casos, seleccionando a aquellos pacientes próximos a la
madurez esquelética. El 33% de los casos no precisó
hasta el momento del estudio tratamiento quirúrgico
alguno, bien porque presentaban buena alineación, bien
por quedar escaso potencial de crecimiento, aconseján-
dose el uso de un alza en aquellos casos de pequeñas dis-
crepancias; aunque el seguimiento se prolongará hasta el
final del crecimiento, valorando la intervención cuando
se precise. En el momento de la revisión del presente tra-
bajo, el 5% estaban pendientes de cirugía (desepifisiode-
sis, corrección angular, alargamiento,…).
En cuanto a las complicaciones de los procedimien-
tos empleados observamos un caso de parestesias en el
territorio del nervio radial que desaparecieron al detener
temporalmente el alargamiento óseo de húmero, un défi-
cit de la flexión de la articulación interfalángica distal
del 4º dedo de la mano tras osteotomía correctora; retar-
do de consolidación en un varón de 15 años fumador tra-
tado mediante callotasis y hemicallotasis para elonga-
ción femoral y osteotomía correctora. También se obser-
vó un caso de desplazamiento "ad latum" en una correc-
ción femoral distal que requirió recolocación del fijador
bajo anestesia general. La infección alrededor de los tor-
nillos cuando se emplea la fijación externa es la compli-
cación más habitual. Un caso tratado con una osteotomía
que presentó una infección profunda, precisando la reti-
rada del material e inicio de tratamiento antibiótico,
resolviéndose el cuadro sin otras complicaciones. No se
observaron dismetrías residuales. En los casos tratados
con distracción fisaria, se provocó el cierre fisario com-
pleto. Un paciente tuvo que ser reintervenido por recidi-
va de la deformidad
Discusión
Las epifisiodesis patológicas o puentes fisarios son el
resultado de una agresión del cartílago de crecimiento,
originándose en esa localización una detención de su
función. Ya hemos reflejado anteriormente que originan
deformidades axiales y discrepancias en la longitud de
los miembros, siempre y cuando la lesión tenga un tama-
ño considerable y/o una localización determinada, aso-
ciado a un suficiente crecimiento residual para manifes-
tarse clínicamente.
Entre las causas de epifisiodesis patológicas, la más
frecuente en la bibliografía revisada es la traumática:
Ecklund y Jaramillo1 examinaron 111 niños con puentes
fisarios a los que les realizaron una RNM, obteniendo
resultados de hasta un 70% de etiología traumática. Sin
embargo, en nuestros resultados alcanzan un 26%, colo-
cándose en la segunda causa más frecuente de puentes
fisarios. Según Salter y Harris2, el tipo III y IV de las
fracturas según su clasificación son las que presentan
mayor probabilidad para formar puentes fisarios por las
características de la misma; no obstante las barras fisa-
rias después de una fractura tipo II de Salter-Harris son
las más frecuentes, por ser este tipo de fractura la más
usual. Coincidimos en nuestro estudio con estos datos
proporcionados en la bibliografía: hemos encontrado un
33% de puentes fisarios secundarios a una epifisiolisis
tipo II de Salter- Harris, frente a un 26% secundario a
una fractura tipo III.
Hresko y Kasser3 publicaron en el 1989 un trabajo
reconociendo que las fracturas fisarias no eran las únicas
lesiones capaces de originar barras fisarias, y responsa-
bilizaban a fracturas metafisarias de manifestaciones clí-
nicas tras meses o años de haberse producido. Nosotros,
en nuestra revisión le atribuimos un 26% de las epifisio-
desis a las lesiones de tipo V de Salter-Harris, algunas de
las cuales podrían tratarse de las lesiones descritas ante-
riormente y que no habían sido diagnosticadas en su
momento.
La causa más frecuente de puentes fisarios en nues-
tra casuística es la infección4-8, suponiendo un 39% del
total. La sepsis neonatal o en la primera infancia supu-
sieron la mayoría de los casos. El agente etiológico no se
logró identificar en todos los casos: se registró en 3 casos
el meningococo tipo B, en otro el neumococo, en otro
caso la Salmonella. El restante número de casos quedó
registrado como secuela de una artritis séptica sin agen-
te microbiológico identificado. De todos modos, Wang y
col4 describieron que el estafilococo meticilín resistente
es el microorganismo que con más posibilidad deja
secuelas debido  a su gran virulencia.
Como etiología congénita, y según Bernstein9 inclui-
mos aquellas rodillas con enfermedad de Blount y aque-
llos casos de braquimetacarpianos y braquimetatarsianos
(carecen de fisis desde el nacimiento) que afectan al ter-
cer y cuarto radios, coincidiendo con el trabajo publica-
do por Kim y Lee10.
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El 6% de los casos se etiquetaron de etiología iatró-
gena, tras la implantación de agujas o clavos que lesio-
naron el cartílago de crecimiento: un caso fue secundario
a la implantación de una tracción transesquelética a tra-
vés de la tuberosidad anterior de la tibia en un paciente
con fractura de fémur, otro caso fue secuela de un des-
bridamiento y curetaje en una infección de calcáneo tras
una fractura de dicho hueso, el restante número de casos
correspondieron a fracturas estabilizadas con agujas de
Kirschner y que en su implantación traspasaron el cartí-
lago de crecimiento lesionándolo. Ya en el año 1993,
Kameyama11 publicó los resultados de un trabajo experi-
mental con conejos a los que lesionaba el cartílago de
crecimiento tras la implantación de agujas, provocando
las consecuencias clínicas comentadas previamente.
Un 8% de los casos los  etiquetamos como tumorales,
relacionándolos con la Enfermedad de Ollier, quiste óseo
esencial y osteocondromatosis múltiple. En general
hemos seguido en el tiempo todos aquellos tumores
óseos12 que afectaban al cartílago de crecimiento o que
crecían próximos a la fisis y que tenían potencial de alte-
rar la funcionalidad de la misma.
Por último, el 6% restante fue secundario a un catete-
rismo arterial13. Se ha visto que este procedimiento
puede producir isquemia y necrosis secundaria de la fisis
provocando una destrucción celular de la capa germinal
y, secundariamente, originando una barra fisaria o un
menor desarrollo de la extremidad.
En su momento, Ogden14 clasificó los puentes en
totales y parciales, atendiendo a la extensión de fisis
afecta, y a su vez subclasificó los puentes parciales en
centrales, periféricos y lineales, considerando la locali-
zación. El tipo de puente y la magnitud del mismo, junto
con el crecimiento residual, condiciona la manifestación
clínica, que varía desde la deformidad angular hasta el
acortamiento de la extremidad. De hecho se ha visto que
los puentes periféricos, a diferencia de los centrales, aun-
que afecten a un escaso porcentaje de superficie, expre-
san más clínica y tienen, por lo tanto, peor pronóstico.
Nuestra experiencia demuestra que el 68% de los casos
corresponden a puentes fisarios parciales periféricos,
cuya etiología más frecuentemente repetida es la traumá-
tica; los puentes totales suponen un 13% de nuestra casu-
ística, bien secundarios a procesos infecciosos o con
etiología congénita. 
Al diagnóstico de un puente fisario se llega basándo-
se en una sospecha de lesión de cartílago de crecimiento.
La confirmación del mismo se realizará con pruebas de
imagen: el método indicado y más frecuentemente usado
es la radiología convencional, que nos permite una apro-
ximación diagnóstica ayudados de la telemetría de men-
suración, la cual facilita cuantificar la discrepancia de
miembros y/o los grados de desviación axial.                  
Aunque la resonancia nuclear magnética5 no es una
prueba de imagen (Fig. 4) obligatoria para diagnosticar
un puente fisario, resulta de gran utilidad para la locali-
zación concreta de la posición de la epifisiodesis y la
cuantificación del tamaño de la misma y ha ido despla-
zando a un segundo plano a la tomografía  axial compu-
tarizada en su uso en niños debido a la alta dosis de
radiaciones. Actualmente existen programas informáti-
cos que permiten crear una reconstrucción tridimensio-
nal favoreciendo la identificación de la superficie exacta
del puente fisario1,14. 
En cuanto al tratamiento de las barras fisarias una vez
identificadas, coincidimos con la bibliografía revisada:
la mayoría no precisan actuaciones terapéuticas; es sufi-
ciente con el seguimiento hasta conseguir la madurez
ósea. La mejor medida para evitar la formación de puen-
tes fisarios es la prevención de los mismos, como huir de
la manipulación forzada de las fracturas en reducciones
cerradas. Es conocido por todos que si se usa material de
síntesis, fundamentalmente agujas de Kirschner lisas, no
deben atravesar la placa de crecimiento para evitar el
daño de la misma15, o si lo hacen que sea por la posición
más central.
Una vez instaurado un puente fisario clínicamente
manifiesto que precisa actuación terapéutica, existe una
variedad de métodos quirúrgicos basándose en la magni-
tud de la dismetría y/o deformidad y en el crecimiento
residual16. La desepifisiodesis es una actitud quirúrgica
Figura 4. RNM: Adviértase la dismetría y línea de frenado fisario de Harris-Park a nivel
de fisis distal de tibia dcha. Apréciese el puente fisario en su región medial.
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que ha sido descrita por Langenskiold, consiste en la
resección del puente fisario17,18 y la interposición de
grasa autóloga u otros materiales sintéticos, si bien su
efectividad puede quedar en entredicho, pues muchos
autores califican como una incertidumbre el resultado.
Debe practicarse en pacientes inmaduros con suficiente
potencial de crecimiento y con barras parciales, asociada
generalmente a una osteotomía correctiva. El cierre de la
fisis remanente sana recibe el nombre de epifisiodesis y
la inducción terapéutica de la misma está indicada fun-
damentalmente para detener la progresión de la deformi-
dad, y como apoyo a otro tratamiento quirúrgico como
por ejemplo a una osteotomía correctora, en pacientes
maduros o próximos a la madurez ósea. La elongación
ósea diferida o callotasis19 se emplea fundamentalmen-
te cuando la discrepancia de los miembros es mayor de 3
cm en miembros inferiores y 5 cm en húmero. Fue des-
crita en su momento por De Bastiani, consiste en la
implantación de un fijador externo monolateral, se reali-
za una osteotomía subperióstica en metáfisis y se distrae
a un ritmo de 1 mm al día hasta conseguir la elongación
deseada. Tras alcanzar este objetivo, la zona alongada
debe madurar hasta alcanzar la resistencia mecánica
suficiente para la retirada del material de osteosíntesis.
Cuando el crecimiento residual es insuficiente para
corregir una deformidad en un paciente próximo a 
la madurez, se puede realizar la distracción asimétrica
del cartílago de crecimiento o hemicondrodiatasis20
(Fig. 5),  que en nuestro caso la realizamos en 11 casos,
y de acuerdo con Hamanishi21 también hemos observado
el cierre del cartílago de crecimiento.
Tras realizar nuestro estudio, hemos llegado a las
siguientes conclusiones que resumimos como:
• Ante cualquier lesión traumática o no traumática
(quiste, tumor,…) que afecta a la fisis o próximo a
la misma, el seguimiento debe realizarse hasta el
final del crecimiento.
• La valoración clínica y la exploración física, insis-
tiendo en la averiguación de posibles factores etio-
lógicos, es imprescindible ante la sospecha de un
puente fisario.  La confirmación se realizará con
una radiografía simple.
• La resonancia nuclear magnética no es una prueba
imprescindible en el diagnóstico, pero nos facilita
la determinación de la localización exacta y el
tamaño de la lesión, al igual que la TAC, pero con
menor radiación.
• El tratamiento se basa en dos aspectos: la magni-
tud de la dismetría y/o deformidad y en el creci-
miento residual. Existen múltiples recursos tera-
péuticos a nuestro alcance para compensar discre-
pancias y corregir deformidades.
Figura 5. A. Lesión de fisis radial tras implantación de aguja. B. Formación de puente fisario. Mano zamba radial. C. Se implanta fijador externo. D. Se procede a hemicondro-
diatasis. E. Resultado final: anatomía normal.
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